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Antibiotikatherapie: 
Wirkung und Resistenz
Gerade in der Notfall- und Intensiv-
medizin spielen Infektionen eine sehr 
wichtige Rolle. Für die erfolgreiche 
Therapie von Infektionen sind Kennt-
nisse der Wirkung der Antiinfektiva 
und auch der Resistenzen der Erreger 
ausschlaggebende Faktoren. Jedes 
Jahr versterben in der Europäischen 
Union (EU) mindestens 25.000 Men-
schen an Infektionen durch multire-
sistente Bakterien [11]. Global gibt es 
eine Reihe von Maßnahmen und Ini-
tiativen, um das wachsende Problem 
resistenter Keime zu bekämpfen [12–
14, 17].
Im Folgenden werden Wirkung, Aktivi-
tätsspektren (. Tab. 1) sowie Resistenz-
mechanismen diskutiert, um die antibio-
tische Therapie durch verantwortungsvol-
len Umgang mit vorhandenen Antibiotika 
zu optimieren. Nach der Wirkungsweise 
werden bakteriostatische und bakterizide 
Antibiotika unterschieden, wobei die anti-
bakterielle Wirkung zeit- oder konzentra-
tionsabhängig ist (. Tab. 2).
Wirkung der Antibiotika
β-Lactam-Antibiotika
Die chemische Gruppenzuordnung 
erfolgt auf Grund des strukturellen 
β-Lactam-Rings. Die verschiedenen Subs-
tanzen unterscheiden sich stark in ihrem 
Wirkspektrum, oraler oder parenteraler 
Verabreichbarkeit und Kinetik. 
» β-Lactam-Antibiotika 
hemmen die bakterielle 
Zellwandsynthese
β-Lactam-Antibiotika binden an unter-
schiedliche penicillinbindende Proteine 
(PBP) und hemmen dadurch die Syn-
these der bakteriellen Zellwand. Sie wir-
ken bakterizid auf proliferierende Bak-
terien in zeitabhängiger Weise, besitzen 
jedoch keine intrazelluläre Wirkung. 
Hierzu gehören: 
F  Penicilline und Aminopenicilline 
[19]: z. B. Penicillin G (i. v.), Ampicil-
lin (p. o./i. v.), Amoxicillin (p. o./i. v.) 
sowie 
F  Kombinationen mit β-Lactamase-
Inhibitoren [19]: z. B. mit Clavulan-
säurederivaten Amoxicillin plus Cla-
vulansäure (p. o./i. v.), Ampicillin plus 
Sulbactam (p. o./i. v.), Piperacillin 
plus Tazobactam (i. v.).
Penicilline
Penicilline sind gegen viele grampositive 
Keime und Anaerobier wirksam. Amino-
penicilline sind ferner gegen Haemophilus 
influenzae, Enterokokken, β-Lactamase-
negative E. coli, Proteusbakterien, Salmo-
nellen und Shigellen wirksam. Zusätz-
lich besitzen Substanzen in Kombination 
mit β-Lactamase-Inhibitoren noch Akti-
vität gegen β-Lactamase bildende Keime 
wie methicillinsensible Staphylokokken, 
Haemophilus influenzae, E. coli, Klebsiel-
len, Proteusstämme und Anaerobier, in-
dem sie die Aktivität der plasmidkodier-
ten β-Lactamasen hemmen. Piperacillin 
plus Tazobactam besitzt im Vergleich zu 
Amoxicillin plus Clavulansäure noch zu-
sätzliche Pseudomonasaktivität.
Cephalosporine
Zu den Cephalosporinen [2, 24] gehö-
ren z. B.: Cefazolin (i. v.), Cefuroxim 
(p. o./i. v.), Cefotaxim (i. v.), Ceftriaxon 
(i. v.), Ceftazidin (i. v.), Cefepim (i. v.) 
und Ceftarolin (i. v.). Sie werden je nach 
Aktivitätsspektrum gegen gramnegative 
und grampositive Bakterien in 5 Grup-
pen (Generation 1–5) klassifiziert.
Cephalosporine der 1. Generation, wie 
das parenterale Cefazolin, besitzen Aktivi-
tät gegen die meisten grampositiven Kok-
ken sowie gegen E. coli, Proteus mirabilis 
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und Klebsiella pneumoniae. Jedoch sind 
gramnegative Kokken, Pseudomonaden 
und Enterobakterien resistent. Cephalo-
sporine der 2. Generation besitzen eine re-
duzierte Wirksamkeit gegen grampositi-
ve Kokken, jedoch ausgeprägtere Aktivität 
gegenüber gramnegativen Bakterien. Sie 
sind gegen Enterokokken unwirksam. Ce-
furoxim besitzt ebenfalls eine verbesserte 
Aktivität gegen Haemophilus influenzae. 
Cephalosporine der 3. Generation, wie 
Ceftriaxon, sind äußerst wirksam gegen 
gramnegative Erreger. Andererseits bü-
ßen sie Aktivität im grampositiven Be-
reich ein und sind unwirksam gegen Lis-
terien, Enterokokken und Acinetobac-
ter. Ceftriaxon und Cefotaxim sind nur 
schwach wirksam gegen Pseudomonas 
aeruginosa, Ceftazidin hingegen ist 
äußerst wirksam gegen Pseudomonaden. 
Das Cephalosporin der 4. Generation Ce-
fepim besitzt ein ähnliches Keimspektrum 
wie die Substanzen der 3. Generation und 
ist ebenfalls wirksam gegen Pseudomo-
naden und chromosomale β-Lactamasen 
-Bildner. Das neue Cephalosporin der 5. 
Generation Ceftarolin ist ähnlich dem 
Ceftriaxon, jedoch mit verbesserter Wirk-
samkeit im grampositiven Bereich, inkl. 
multiresistenter Staphylococcus aureus 
(MRSA). Es zeigt aber keine ausreichen-
de Aktivität gegen Chlamydien, Legionel-
len, Mycoplasmen, Extended-spectrum-
β-Lactamasen (ESBL) bildende Entero-
bakterien und Pseudomonas aeruginosa.
Carbapeneme
ESBL-bildende E. coli und Klebsiella be-
sitzen typischerweise Resistenz gegenüber 
Cephalosporinen der Gruppe 3 (Cefta-
zidim, Cefotaxim, Ceftriaxon). Wirk-
sam sind hier Carbapeneme [2]: Imipe-
nem (i. v.), Meropenem (i. v.), Ertape-
nem (i. v.) und Doripenem (i. v.). Sie be-
sitzen ein breites Wirkspektrum und sind 
generell vor β-Lactamasen und plasmid-
kodierten Enzymspaltungen geschützt. 
Carbapeneme besitzen Aktivität gegen 
grampositive (einschließlich Enterokok-
ken und Listerien) und gramnegative 
Organismen (inkl. Enterobakterien, Pseu-
domonaden, Haemophilus influenzae) 
sowie Anaerobier. Imipenem wird in 
Kombination mit Cilastatin verabreicht, 
um eine frühzeitige renale Inaktivierung 
zu verhindern. Meropenem ist im Ver-
gleich mit Imipenem stärker gegen gram-
negative und schwächer gegen gramposi-
tive Bakterien aktiv. Ertapenem ist stär-
ker gegen Anaerobier wirksam, besitzt 
jedoch, verglichen mit den anderen Car-
bapenemen, ein schmaleres Wirkspek-
trum ohne Wirkung auf Pseudomonas 
und Acinetobacter sp. Das neue Doripe-
nem besitzt ein ähnliches Spektrum wie 
Meropenem mit verbesserter Aktivität 
gegen Pseudomonas.
Bei MRSA besteht eine Methicillinre-
sistenz gegen alle β-Lactam-Antibiotika 
und daher können therapeutisch z. B. 
Vancomycin, Teicoplanin oder Linzolid 
entsprechend Antibiogramm eingesetzt 
werden.
Aztreonam
Aztreonam ([2]; i. v.) gehört zu den 
Monobactamen und hat ähnlich den 
Aminoglykosiden überwiegend eine 
gute Wirksamkeit gegen gramnegative 
Bakterien (inkl. Pseudomonas und Ente-
robakterien). Gegen grampositive Orga-
nismen und Anaerobier ist es unwirksam. 
Es dient vorwiegend als Reservemedika-
ment bei seltenen Kreuzallergien zu ande-
ren β-Lactam-Antibiotika. Der Resistenz-
mechanismus der Bakterien ist die klassi-
sche Spaltung des β-Lactam-Rings durch 
β-Lactamasen.
Glykopeptidantibiotika
Zu den Glykopeptidantibiotika gehören 
Vancomycin (i. v.), Teicoplanin (i. v.) und 
Telavancin (i. v.). Sie wirken bakterizid auf 
proliferierende Erreger durch Hemmung 
der Zellwandsynthese. Die Wirkung der 
Glykopeptide ist zeitabhängig. Ihr Aktivi-
tätsspektrum liegt im grampositiven Be-
reich (Streptokokken) inkl. Clostridien. 
Telavancin als neues Lipoglykopeptid-
antibiotikum wurde im Jahr 2011 in der 
EU zugelassen und ist gegen gramposi-
tive Bakterien, wie MRSA, wirksam. Bei 
vancomycinresistenten Enterokokken 
(Enterococcus faecalis, Enterococcus faeci-
um) sind Aminopenicilline eine Thera-
pieoption.
Daptomycin 
Daptomycin ([5]; i. v.) wirkt als zyklisches 
Lipopeptid nur auf grampositive Kei-
me bakterizid durch Porenbildung in die 
Bakterienmembran. Die Wirkung umfasst 
ebenfalls MRSA und vancomycinresisten-
te Enterokokken. Sie ist konzentrationsab-
hängig.
Aminoglykoside 
Amikacin (i. v.) und Gentamicin (i. v.) 
gehören zu den Aminoglykosiden [15]. 
» Aminoglykoside hemmen die 
bakterielle Proteinbiosynthese
Sie wirken auf proliferierende und 
ruhende Bakterien durch Bindung an 
70S-Ribosomen und Hemmung der Pro-
teinbiosynthese bakterizid. Die Wirkung 
ist konzentrationsabhängig. Das Wirk-
spektrum umfasst vorwiegend gramne-
gative Stäbchen (Pseudomonas, E. coli, 
Klebsiellen) sowie grampositive Staphy-
lokokken. Aminoglykoside sind recht 
stabil was Resistenzentwicklung betrifft, 
jedoch sind sowohl intrinsische wie er-
worbene Resistenzen möglich.
Tetrazykline 
Tetrazykline [22], z. B. Doxycyclin 
(p. o./i. v.), wirken durch Bindung an 70S-
Ribosomen und Hemmung der Protein-
synthese bakteriostatisch und sind sowohl 
intra- als auch extrazellulär wirksam. Die 
Wirkung ist zeitabhängig. Das Wirkspek-
trum umfasst grampositive, einige gram-
negative und v. a. intrazelluläre Erreger, 
wie Legionellen, Chlamydien und Myko-
plasmen. Durch Effluxpumpen werden 
Tetrazykline inaktiviert.
Tigecyclin
Tigecyclin ([26]; i. v.) als Vertreter der 
Glycylzykline wirkt durch Bindung an 
30S-Ribosomen gegen grampositive und 
gramnegative Erreger, inkl. MRSA und 
vancomycinresistenten Enterokokken 
(VRE), bakteriostatisch. Es besitzt jedoch 
keine Wirksamkeit gegen Pseudomonas 
und nur reduzierte Aktivität gegen Ente-
robakterien.
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Makrolide
Clarithromycin (p. o./i. v.) und Azithro-
mycin (p. o./i. v.) gehören zu den Makro-
liden [21]. Sie wirken durch Hemmung 
der Proteinsynthese bakteriostatisch und 
sind zeitabhängig. Ihr Wirkspektrum 
umfasst gramnegative (Neisserien, Heli-
cobacter pylori, Legionellen), grampositi-
ve (Streptokokken, Listerien, Clostridien) 
und auch intrazelluläre Erreger. Es besteht 
jedoch beim Einsatz von Makroliden eine 
rasche Resistenzentwicklung.
Clindamycin 
Clindamycin (p. o./i. v.) wirkt als Vertre-
ter der Lincosamide durch Hemmung der 
Proteinbiosynthese bakteriostatisch. Die 
Wirkung ist zeitabhängig. Das Aktivitäts-
spektrum umfasst grampositive Erreger 
(inkl. Strepto- und Staphylokokken) sowie 
Anaerobier. Es dient hier als Reserveanti-
biotikum bei therapieresistenten Infek-
tionen. Resistenzmechanismen umfassen 
Modifikation von Zielmolekülen, Inakti-
vierung oder auch Efflux der Substanz.
Quinupristin/Dalfopristin 
Quinupristin/Dalfopristin ([1]; i. v.) wirkt 
in Kombination als Vertreter der Strep-
togramine durch Hemmung der Protein-
snythese v. a. gegen grampositive Erreger 
(inkl. MRSA und vancomycinresistente 
Enterococcus faecium) bakterizid. Es ist 
ein Reserveantibiotikum bei schweren 
Infektionen durch multiresistente Keime.
Fluorochinolone (Chinolone, 
Gyrasehemmer)
Zu den Fluorochinolonen ([10]; Chino-
lone, Gyrasehemmer) gehören Ciproflo-
xacin (p. o./i. v.), Levofloxacin (p. o./i. v.) 
und Moxifloxacin (p. o./i. v.). Sie wirken 
durch die einzigartige Hemmung der bak-
teriellen DNA-Synthese (DNA-Gyrase 
und Topoisomerase IV) bakterizid. 
» Fluorochinolone hemmen 
die bakterielle DNA-Synthese
Die Wirkung ist konzentrationsabhängig. 
Das Spektrum von Ciprofloxacin um-
fasst vorwiegend gramnegative Organis-
men (inkl. Enterobakterien, Pseudomo-
nas, Haemophius influenzae) aber auch 
atypische Erreger (Chlamydien, Myko-
plasmen, Legionellen) mit verbesserter 
Wirksamkeit bei Levofloxacin im gram-
positiven Bereich (Staphylokokken, Strep-
tokokken). Moxifloxacin wirkt eben-
falls gegen Anaerobier. Die stärkste In-
vitro- Wirksamkeit unter den Chinolonen 
gegen Pseudomonaden besitzt Ciproflo-
xacin. Eine rasche Resistenzentwicklung 
geschieht vorwiegend durch Effluxpum-
pen oder durch Veränderung der Zielmo-
leküle und ist von der Therapiedauer und 
Intensität abhängig. Betroffen sind v. a. 
Klebsiellen, Enterobakterien und E. coli.
Sulfonamide 
Sulfonamide [8], z. B. Cotrimoxazol (Tri-
methoprim/Sulfamethoxazol; p. o./i. v.), 
wirken durch Folsäuresynthesehemmung 
der Bakterien bakteriostatisch. In Kombi-
nation als Cotrimoxazol ist die Wirkung 
zum Teil bakterizid auf grampositive und 
gramnegative Erreger, inkl. Streptokok-
ken, Staphylokokken, Neisserien und 
Enterobakterien. Sie besitzen keine Ak-
tivität gegen Pseudomonas, Clostridien 
oder Bacteroides. Vor allem als Einzel-
substanzen führt die Verabreichung zu 
rascher Resistenzentwicklung.
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Zusammenfassung
Hintergrund. Viele Fortschritte der moder-
nen Medizin, wie beispielsweise auf den  
Gebieten der Transplantationsmedizin, Onko-
logie, Chirurgie und Intensivmedizin, wären 
ohne die effiziente Behandlung bakterieller 
Infektionen nicht möglich gewesen. Anderer-
seits sind multiresistente Erreger weltweit auf 
dem Vormarsch. Die Gründe dafür sind  
komplex und vielfältig.
Fragestellung. Die Vermittlung der Kennt-
nisse über Wirkung und Resistenzmechanis-
men von Antibiotika, die Grundpfeiler der 
kalkulierten und gezielten antiinfektiven  
Therapie sind, steht im Vordergrund.
Ergebnisse. Der Übersichtsartikel behandelt 
die Wirkung der gängigen Antibiotika in der 
Notfall- und Intensivmedizin. Häufige resis-
tente Erreger aus dem klinischen Alltag wer-
den beschrieben sowie deren Resistenzme-
chanismen dargestellt. Reserveantibiotika, 
die bei schwerwiegenden Infektionen einge-
setzt werden, werden beleuchtet.
Schlussfolgerung. Für eine erfolgreiche 
Antibiotikatherapie sowie zur Reduktion  
resistenter Erreger sind Kenntnisse über  
Wirkungsweise und Wirkspektrum der  
Substanzen integrale Bestandteile.
Schlüsselwörter
Antiinfektiva · β-Lactame · Makrolide · 
Fluorochinolone · Aminoglykoside
Antibiotic therapy: impact and resistance
Abstract
Background. Many achievements in modern 
medicine, such as in transplantation medi-
cine, cancer therapy, surgery, and intensive 
care medicine would have been impossible 
without effective treatment of bacterial infec-
tions. Antibiotic resistance is on the rise; the 
reasons for this are complex and vary greatly.
Objective. Knowledge about the impact of 
antibiotics and mechanisms of antibiotic re-
sistance, which are the cornerstones of calcu-
lated and targeted antibiotic therapy, is im-
perative.
Results. This review describes the pharma-
codynamics of relevant antibiotics in emer-
gency and intensive care medicine. Com-
monly resistant bacteria with clinical rele-
vance and the respective mechanisms of re-
sistance are highlighted. Furthermore, the 
use of antiinfectives for reserve treatment of 
severe infections is discussed.
Conclusion. Understanding the mecha-
nisms of resistance and effects of antibiotics 
are fundamental for efficient and successful 
treatment of bacterial infections and for the 
reduction of resistant species.
Keywords
Antiinfective agents · β-lactams · Macrolides · 
Fluorochinolones · Aminoglycosides
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Metronidazol 
Als Vertreter der Nitroimidazole [6] wirkt 
Metronidazol (p. o./i. v.;) durch Hem-
mung der Neukleinsäuresynthese bakte-
rizid, und besitzt ein Aktivitätsspektrum 
gegen Anaerobier, wie Clostridium diffici-
le, aber auch Protozoen. Resistenz gegen 
Metronidazol besteht unter Anaerobiern 
selten.
Linezolid 
Als Vertreter der Oxazolidinone wirkt Li-
nezolid ([4]; p. o./i. v.) gegen Streptokok-
ken bakterizid, bakteriostatisch gegen 
Staphylokokken und Enterokokken (inkl. 
MRSA und vancomycinresistente Entero-
kokken). Eine Kreuzresistenz zu anderen 
Antibiotika ist selten.
Fosfomycin 
Fosfomycin ([18]; p. o./i. v.) wirkt durch 
Hemmung der Mureinbiosynthese der 
Zellwand bakterizid und besitzt ein brei-
tes Aktivitätsspektrum (inkl. Staphylo-
kokken, Haemophilus influenzae), sollte 
jedoch auf Grund der schnellen Resis-
tenzentwicklung nur in Kombination 
(außer bei Zystitis) eingesetzt werden.
Fusidinsäure 
Fusidinsäure (p. o./i. v.) wirkt gegen gram-
positive Bakterien durch Blockierung der 
Proteinbiosynthese bakteriostatisch und 
wird als Reservemedikament bei schwe-
ren Staphylokokkeninfekten eingesetzt. 
Hier besteht ebenfalls häufig eine rasche 
Resistenzentwicklung.
Antimikrobielle 
Kombinationstherapie
Eine antimikrobielle Kombinationsthera-
pie wird in speziellen klinischen Situatio-
nen angewendet [3, 20, 23, 25]. Bei eini-
gen Infektionen wie Tuberkulose, Helico-
bacter-pylori- oder HIV-Infektion ist eine 
Kombinationstherapie etabliert. Dabei 
wird beabsichtigt, den Erfolg einer empi-
rischen oder auch erregerbezogenen anti-
biotischen Therapie entweder durch syn-
ergistische Aktivität der Substanzen oder 
durch eine Verbreiterung des Wirkspek-
trums zu erhöhen. Es sollten dabei Subs-
tanzen aus verschiedenen Antibiotika-
klassen mit unterschiedlichem Wirkme-
chanismus eingesetzt werden. Mögliche 
Kombinationen bestehen aus β-Lactam- 
Antibiotika und Aminoglykosiden, Fluo-
rochinolonen oder Makroliden. Eine 
Kombinationstherapie kann nicht generell 
empfohlen werden. Sie ist von der lokalen 
Epidemiologie mit lokalen Resistenzmus-
tern, Schweregrad der Infektion [3, 20], 
Komorbiditäten und Medikamentenal-
lergien des Patienten sowie Risikofaktoren 
für resistente Keime abhängig. Kombina-
tionstherapien kommen beispielsweise 
bei einer empirischen Antibiotikathe-
rapie, zur Therapie schwerer lebensbe-
drohlicher Infektionen (schwere Sepsis 
z. B. mit Pseudomonas, bei Neutropenie, 
Immunosuppression, zystischer Fibrose, 
Osteomyelitis, u. a.) oder bei hohem Risi-
ko für Resistenz bzw. Multiresistenz zum 
Einsatz. 
» Kombinationstherapien 
kommen bei hohem 
Resistenzrisiko zum Einsatz
Beispiele sind die Therapie von Pseu-
domonas- oder Acinetobacterinfektio-
nen vor antibiogrammgerechter Therapie 
oder bei Endokarditis. Nach Klinik und 
Antibiogramm kann im Verlauf eine De-
eskalation durchgeführt werden.
Bakterielle Resistenz
Unter primärer Resistenz versteht man die 
genetische Resistenz von Bakterien, die 
bereits vor Beginn der Therapie vorhan-
den ist. Eine sekundäre Resistenz entsteht 
während der Therapie mit Antibiotika 
durch Selektionsdruck. Eine rasche Resis-
tenzentwicklung wird z. B. durch Strepto-
mycin, Rifampicin, Makrolide, oder Lin-
cosamide ausgelöst. Verschiedene Resis-
tenzmechanismen bei Bakterien sind gut 
charakterisiert (. Abb. 1, [9]) und wer-
den im Folgenden dargestellt.
Abb. 1 9 Zielstrukturen der 
Antibiotika (A–F) und Resis-
tenzmechanismen (1–4)
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Verringerte Wirkstoffpenetration 
an den Zielort
Durch Ausbildung von Diffusionsbar-
rieren wird eine Penetration des Wirk-
stoffs an den Wirkort verhindert. Die 
äußere Membran gramnegativer Bakte-
rien bietet z. B. eine effiziente Barriere 
für β-Lactam-Antibiotika, sodass diese 
nicht bis zu ihrem Ziel – den PBP – in der 
bakteriellen Zellmembran vordringen 
können. Dieser Mechanismus ist bei-
spielsweise bei der Resistenzentwicklung 
von Pseudomonas aeruginosa gegenüber 
β-Lactam-Antibiotika ausgeprägt.
Effluxsteigerung von Antibiotika
Bei Tetrazyklinen wird die Wirksubstanz 
durch Effluxpumpen aus der Zelle wie-
der aktiv ausgeschleust. Dadurch wird die 
Konzentration der Substanz am Wirkort 
reduziert.
Veränderung des Zielorts
Durch Mutationen von Ribosomen kön-
nen Makrolide oder Clindamycin ineffek-
tiv werden. Eine Veränderung der PBP 
führen zu Resistenzen gegenüber diesen 
β-Lactam-Antibiotika. Dieser Mechanis-
mus wird bei penicillinresistenten Pneu-
mokokken und methicillinresistenten 
Staphylokokken beobachtet. Bei Fluoro-
chinolonen findet sich ebenfalls durch 
Veränderung der Zielstrukturen (DNA-
Gyrase und Topoisomerase IV) eine 
rasche Resistenzbildung bei Klebsiellen, 
E. coli und Enterobakterien.
Wirkstoffinaktivierung 
durch Enzyme
Aminoglykoside können durch Trans-
ferasen, β-Lactam-Antibiotika durch 
β-Lactamasen inaktiviert werden. Diese 
bakteriellen Enzyme können Penicillin 
(Penicillinasen), Cephalosporine (Ce-
phalosporinasen) oder beides (β-La-
ctamasen) aufspalten und inaktivieren. 
β-Lactamasen können bakteriell chro-
mosomal kodiert und so für die gesamte 
Spezies typisch sein. Sie können auch auf 
einem Plasmid oder Transposon kodiert 
und dann meist nur für einen bestimmten 
Stamm charakteristisch sein. Die New-
Delhi-Metallo-β-Lactamase 1 (NDM-1) 
von Enterobakterien aus Pakistan und 
Indien vermittelt ein sehr breites Resis-
tenzmuster gegenüber allen β-Lactamen 
(inkl. Carbapenemase) und auch Kreuz-
resistenzen gegen alle anderen Antibiotika 
mit Ausnahme von Colistin und Tigecyc-
lin [16].
Optimales Antibiotikum – 
rationale pharmakologische 
Antibiotikatherapie
Das optimale Antibiotikum für eine kal-
kulierte oder gezielte erregerbezogene 
Antibiotikatherapie besitzt eine hohe 
und schnelle Wirksamkeit (. Tab. 1), be-
inhaltet das adäquate Aktivitätsspektrum 
(. Tab. 2), hat so wenig Medikamenten-
interaktionspotenzial wie möglich, eine 
niedrige Toxizität, eine bekannte Phar-
makokinetik beim ausgewählten Patien-
ten (z. B. mit Sepsis, Organersatzver-
fahren, Nieren- oder Leberinsuffizienz) 
sowie eine gute Penetration an den Ort 
der Infektion. Bestimmte Infektionen, wie 
Fremdkörperinfektionen, ausgedehntere 
Abszesse oder Empyeme, bedürfen zu-
sätzlich einer chirurgischen Sanierung. 
Das optimale Antibiotikum muss jeweils 
für den einzelnen Patienten gewählt wer-
den. Relevante Internetseiten mit praxis-
relevanten Zusatzinformationen sind der 
. Infobox 1 zu entnehmen.
Fazit für die Praxis
F  Infektionen spielen in der modernen 
Medizin, insbesondere in der Inten-
siv- und Notfallmedizin, eine wichtige 
Rolle. 
F  Die Entwicklung neuer Substanzen 
kann derzeit nicht mit der Resistenz-
entwicklung der Erreger mithalten. 
F  Der gewissenhafte Einsatz der zuge-
lassenen Substanzen mit Kenntnissen 
von Wirkung, Wirksamkeit und mög-
licher Resistenzsituation sind für den 
Kliniker im täglichen Umgang mit In-
fektionskrankheiten wichtige Werk-
zeuge.
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Chancen und Risiken  
des Internets
Digitale Medien können helfen, den Daten-
austausch zwischen Arzt und Patient zu 
verbessern. Bisher jedoch verunsichern 
digitale Medien Patienten eher, weil die Infor-
mationen nicht qualitätsgesichert sind. Das 
zeigt eine Umfrage unter Ärzten von Springer 
Medizin und Berlin-Chemie.
An der Umfrage zum Thema „Der mündige 
Patient im Zeitalter des Internets“ beteiligten 
sich 491 Ärzte. 53% der Teilnehmer sind der 
Meinung, dass Patienten im Umgang mit der 
Therapie heute unsicherer sind als früher. 
Denn fast alle nutzen das Internet, um Infor-
mationen über ihre Krankheit zu suchen, ver-
trauen den gefundenen Informationen aber 
nur wenig. Die Unsicherheit der Patienten 
erschwert daher für Ärzte das Gespräch mit 
den Patienten. So sagen 70% der Ärzte, dass 
aufgrund der Vorinformationen die Zeit für 
Patientengespräche zugenommen hat. Nach 
eigener Einschätzung verbringen 27% der 
Ärzte im Durchschnitt mehr als 15 Minuten 
pro Tag damit, Information aus dem Internet 
klarzustellen oder zu relativieren. 
Doch sehen die Teilnehmer der Umfrage auch 
Chancen für die Zukunft. Fast 50% denken, 
dass digitale Medien prinzipiell dazu beitra-
gen können, den Datenaustausch zwischen 
Arzt und Patient zu verbessern. Das zeigt, dass 
Ärzte den Möglichkeiten der digitalen Medien 
aufgeschlossen gegenüber stehen, es aber 
noch weiterer Maßnahmen zur Qualitäts-
sicherungen von Informationen im Internet 
bedarf. 
Quelle: 
Ärztezeitung, www.aerztezeitung.de
Fachnachrichten
Gute herzchirurgische  
Versorgung
Nach Ergebnissen des Herzberichts 2013 der 
Deutschen Herzstiftung e.V. ist die herzchir-
urgische Versorgung in Deutschland flächen-
deckend auf hohem Qualitätsniveau.
Wie auch im Vorjahr wurden 2012  rund 
100.000 Herzoperationen durchgeführt. Dem 
immer höheren Alter der Patienten begeg-
neten die Herzchirurgen mit der Etablierung 
minimalinvasiver, schonender Operations-
verfahren, die eine hohe Überlebensrate von 
95% erzielten.
Kritisch wird jedoch die im internationalen 
Vergleich hohe Zunahme der katheter-
gestützten Aortenklappenimplantation 
gesehen. Entgegen der 2012 entwickelten 
Empfehlungen der europäischen Fachgesell-
schaften der Kardiologen und Herzchirurgen 
wurden 2012 diese Eingriffe auch bei Patien-
ten unter 75 Jahren mit geringem Risikoprofil 
durchgeführt. 
Mehr als die Hälfte der herzchirurgischen 
Eingriffe machten die Bypass-Operationen 
zur Behandlung von Erkrankungen der Herz-
kranzgefäße aus. Diverse Studien zeigen, dass 
die Bypass-Operationen in Hinblick auf die 
Überlebensrate und die dauerhafte Lebens-
qualität im Vergleich zur Stentimplantation 
bei komplizierten Verengungen die bessere 
Wahl ist. Daher wird empfohlen, dass bei die-
sen Erkrankungen ein Team aus Herzchirur-
gen und Kardiologen eine geeignete Therapie 
festlegen soll. Bei den Herztransplantationen 
werden weiterhin sinkende Zahlen beob-
achtet, so dass die Herzchirurgen öfter auf 
Herzunterstützungssysteme als Dauerlösung 
zurückgreifen müssen. 
Quelle: 
Deutsche Gesellschaft für Thorax-, Herz- und 
Gefäßchirurgie e.V., www.dgthg.de
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